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RESUMEN 
Las condiciones geográficas, ambientales, culturales y económicas facilitan en algunas 
áreas las infecciones simultaneas por varios agentes. Parásitos de un mismo género o de 
diferentes familias o phyla, entre parásitos y sus hospederos, comparten moléculas 
capaces de despertar respuestas inmunes comunes. Este fenómeno permitiría la 
reactividad cruzada entre parásitos, que tendría como ventaja la eficacia de un producto 
de amplio espectro (vacuna o medicamento) al poder atacar varios agentes parasitarios 
en una población poliparasitada. Por el contrario, como desventaja se destaca la 
inespecificidad del inmunodiagnóstico reflejada como falsos positivos por reactividad 
cruzada, detectándose anticuerpos o antígenos compartidos que no pertenecen 
propiamente al agente sospechado. Adicionalmente, la respuesta inmune a un agente 
patógeno puede dirigirse contra tejidos del propio huésped, desencadenando fenómenos 
de autoinmunidad. 
En esquistosomiasis se han desarrollado técnicas de inmunoensayo de mejor 
especificidad que las tradicionales. Sin embargo, siendo Venezuela un país en el cual 
coexisten áreas endémicas donde se solapan infecciones parasitarias tales como 
esquistosomiasis, nematodes intestinales y cisticercosis, se presentan inconvenientes de 
sobreestimación de prevalencias ocasionando limitaciones en el tratamiento masivo con 
praziquantel y confusión en la definición de verdaderos casos de esquistosomiasis o 
cisticercosis. Investigaciones tendientes a mejorar el inmunodiagnóstico disminuyendo 
los falsos positivos, mediante ensayos de captura de anticuerpos y antígenos para ambas 
parasitosis, se desarrollan en la actualidad. 
Palabras Clave: Comunidad antigénica, Parásitos, Reactividad cruzada, 
Inmunodiagnóstico. 
ABSTRACT 
Geographical, environmental, cultural and economical conditions favor polyparasitism 
of several agents in tropical areas. Different species of parasites or from different 
genera, families or phyla, or between parasites and their vectors, usually share 
molecules that are able to elicit common immune responses, that are defined as 
antigenic community, responsible for cross reactivity. This phenomenon may have the 
advantage of the possible application of an effective product (vaccine or drug) 
simultaneous against different species of parasites. One of the most deleterious 
consequences is the inespecific reactions in immunodiagnostic test. Additionally, 
immune response against some pathogens could be inespecifically directed against host 
tissues, being responsible for autoimmune reactions. 
In certain parasitic diseases like schistosomiasis, there are still some problems of 
inespecifity with other helminths. In Venezuela where intestinal parasites, 
schistosomiasis and cysticercosis can overlap, classic immunoenzymatic assays 
overestimate prevalences, limiting the capacity of the control programme for the 
application of massive treatment with praziquantel. Research directed to improve 
immunodiagnosis, reducing false positives with tests based on the demonstration of 
specific circulating antibodies or antigens, are currently being investigated. 
Key Words: Community antigenic, Parasites, Cross-reaction, Immunodiagnosis. 
INTRODUCCIÓN 
Diferentes organismos pueden concurrir en el mismo hospedador generando una 
situación de poliparasitismo. Venezuela reúne condiciones geográficas, ambientales, 
culturales y económicas propicias para esa condición, la cual se refleja en estudios 
epidemiológicos en los cuales las personas presentan múltiples parásitos intestinales 
(Figura 1)(1), interactuando unos con otros, desencadenando respuestas inmunológicas 
complejas. Estadíos evolutivos de organismos de la misma especie, de especies 
diferentes, cercanas o alejadas filogenéticamente comparten moléculas capaces de 
despertar respuestas inmunes comunes. Interacciones como éstas dan origen a 
reacciones cruzadas cuantificables en los ensayos utilizados para el inmunodiagnóstico 
de muchas enfermedades. Fragmentos peptídicos de agentes patógenos poseen 
secuencias de aminoácidos relacionadas con proteínas del hospedador que pueden 
comportarse como mitógenos no específicos, los cuales pueden ocasionar activación 
policlonal causando fenómenos de autoinmunidad(2), o beneficiar al parásito ayudando 
a su evasión de la respuesta inmune(3). 
Para la vigilancia epidemiológica de enfermedades endémicas, las pruebas de 
inmunodiagnóstico deben ser altamente sensibles, específicas y fácilmente aplicables en 
estudios de campo(4,5). Es necesario conocer y estudiar la comunidad antigénica entre 
los parásitos, las reacciones cruzadas que pueden generarse y las ventajas y desventajas 
que se desprenden de este hecho, en individuos portadores de más de un agente 
infeccioso. Constituye un reto la obtención de antígenos con alto grado de pureza 
lográndose la sensibilidad y especificidad requerida para un ensayo óptimo que refleje 
la situación real de la infección parasitaria. 
Figura 1: Distribución de las parasitosis por edad en el municipio Aripao (n = 404) 
COMUNIDAD ANTIGÉNICA 
Comunidad antigénica se refiere al conjunto de moléculas capaces de despertar una 
respuesta inmune, similar o compartida entre las formas evolutivas de un determinado 
agente patógeno, entre éstos y sus vectores, con otras especies del mismo género, con 
otros géneros, entre organismos cercanos o alejados filogenéticamente. 
La literatura reporta numerosas observaciones sobre los hallazgos de comunidad 
antigénica en parásitos. 
Nematodes y nematodes 
- Existen relaciones entre antígenos expuestos en la superficie, secretados y 
somáticos de nematodes como Ascaris lumbricoides, Ascaris suum y Toxocara 
canis. Estos parásitos tienen una significativa similaridad antigénica, detectada 
por "Western blot"(6). 
- Antígenos de Onchocerca volvulus son caracterizados usando anticuerpos 
monoclonales anti-O. volvulus, los autores encuentran antígenos compartidos 
con 13 especies de helmintos usando inmunofluorescencia. Anti-O. 
volvulus reacciona con A. suum, Dirofilaria immitis, Brugia pahangi, Brugia 
malayi, Anisakis sp., Angiostrongylus cantonensis(7). 
Nematodes y trematodes 
- Por inmunoelectroforesis se ha encontrado que Schistosoma mansoni comparte 
dos fracciones antigénicas con A. suum y una con T. canis. El mismo autor 
detecta una fracción común entre A. lumbricoides y Schistosoma japonicum(8). 
- Utilizando anticuerpos monoclonales contra glicoproteinas de S. mansoni y 
mapeo de productos de digestión proteolítica se ha encontrado un epítopo de 20 
kDa reconocido por un monoclonal contra una glicoproteína de cercaria 
compartido por adultos de S. mansoni, Fasciola hepatica yTrichinella 
spiralis(9). 
- Anticuerpos monoclonales anti-O. volvulus reaccionan con Paragonimus 
ohirai, S. mansoni, S. japonicum(7). 
Nematodes y cestodes 
- Anti-O. volvulus monoclonales también reaccionan con Diphyllobothrium 
erinacei(plerocercoide)(7). 
Cestodes y cestodes 
- Una proteína de Taenia crassiceps reacciona con FC -IgG y tiene similaridad 
antigénica con el antígeno B de la Taenia solium y de otros Cyclophyllidea, 
Pseudophyllidea, algunos trematodes y otros(10). 
- Caracterizando un antígeno P29 de Echinococcus granulosus, González, et al 
reportan similaridad antigénica entre E. granulosus, E. multilocularis y Taenia 
solium(11). 
Cestodes y trematodes 
- Una proteína de Taenia crassiceps exhibe secuencias homólogas y similaridad 
antigénica con la paramiosina de los esquistosomas(10,11). 
- Anticuerpos contra S. japonicum y S. mansoni reconocen de 1 a 5 fracciones 
antigénicas deTaenia saginata y de Hymenolepis nana(8). 
Trematodes y trematodes 
- Tsuji encuentra de 4 a 5 fracciones antigénicas de Fasciola 
hepatica, Clonorchis sinensis,Paragonimus westermani, Paragonimus 
miyazakii reconocidas por antisueros contra esquistosomas(8). 
- Por el impacto que tiene la esquistosomiasis a nivel mundial y la presencia de 
varias especies deSchistosoma en el mismo territorio, las observaciones de 
comunidad antigénica son numerosas. Anti-K3 contra K3 de huevos de S. 
mansoni reacciona con la superficie de esquistosómulos no solamente de S. 
mansoni sino también de S. bovis, S. haematobium y S. japonicum(12). 
Utilizando anticuerpos monoclonales anti-proteínas del tegumento de S. 
mansoni encuentran 5 monoclonales que reaccionan con S. japonicum(13). 
Usando ELISA demuestran homología entre antígenos de huevo de S. 
haematobium y S. bovis(14) y similaridad antigénica entre S. japonicum y S. 
mansoni(26, 28 kDa)(15). Un antígeno de 22 kDa es reconocido en extractos 
antigénicos de S. mansoni, S. haematobium, S. japonicum, S. bovis, S. 
curassoni, S. rodhaini, S. intercalatum, S. margrebowiei y S. matthei por 
anticuerpos anti-22 kDa(16). 
- De la misma manera, otros han encontrado similaridad antigénica entre 
especies de esquistosomas y otros trematodes como Fasciola hepatica(17,18,19) 
y Paragonimus westermani(20). 
Helmintos y su hospedador vertebrado 
- Sato usando anticuerpos monoclonales anti-filamentos intermedios (IFs) de 
citoesqueletos de células eucariotas de mamíferos, encuentra reacción con IFs de 
nematodes como T. canis,Dirofilaria immitis, Anisakis sp., Trichinella 
britovi(21). 
- Los antígenos compartidos entre los parásitos y su hospedador son muy 
importantes pues son responsables de la evasión de la respuesta inmune 
protectora y la persistencia del parásito dentro de su huésped(3). 
Helmintos y su hospedador invertebrado 
- Las primeras evidencias de esta similaridad antigénica es encontrada por 
Capron quien utilizando inmuno-electroforesis, detecta 5 fracciones comunes 
entre cercarias de S. mansoni y el caracol, 4 de las cuales son también 
identificadas en el verme adulto(22). 
- Un determinante proteico denominado Tropomiosina es homólogo estructural 
entre S. mansoni yB. glabrata, ambos Sm39 y Bg39 corresponden a un isomorfo 
muscular entre ambos organismos(23). Este determinante también está presente 
en el miracidio, sugiriendo una relación molecular verme-miracidio e interacción 
caracol-esporoquiste. 
- Bushara, et al(24) reporta supresión de la producción de huevos 
de Schistosoma bovis cuando el ganado es vacunado con una glicoproteína, la 
cual comparte épitopes glicosilados protectivos con la GP38 glicoproteína de 
superficie de los esquistosómulos(24). La molécula es una glicoproteína 
respiratoria de alto PM (Keyhole limet haemocyanin, KLH) del molusco 
gastrópodo Megathura crenulata(25). 
- Otra evidencia de estos antígenos compartidos entre verme y caracol es la 
demostración de que hay detección de anticuerpos anti-B. glabrata en humanos 
y ratones infectados con el parásito(26,27). Por "Western blot" utilizando anti-B. 
glabrata y anti-antígeno de verme adulto de S. mansoni obtenidos post-
inmunización de ratones blancos heterocigotos se detectó reconocimiento 
cruzado de moléculas del parásito y su vector(28). 
Protozoarios y protozoarios 
- Los parásitos apicomplexas tienen una proteína de membrana relacionada con 
la trombospondina (TRAP), proteína transmembranal que tiene dominios de 
adhesión comunes, presenta homología entre uno y otro apicomplexa(29). 
- Reactividad cruzada de anticuerpos en los sueros de pacientes con 
enfermedades de Chagas, Kala-azar y leishmaniasis mucocutanea evidencian 
antígenos compartidos entre sus agentes causales Trypanosoma 
cruzi, Leishmania chagasi y Leishmania (viannia) braziliensis, 
respectivamente(30). 
- Collins haciendo un estudio retrospectivo para determinar parasitemia y 
episodios de fiebre en pacientes con Plasmodium malariae, P. ovale y P. 
vivax los cuales se han reinfectado con P. falciparum, luego de un riguroso 
estudio comparativo, concluye que P. malariae y P. falciparumcomparten 
antígenos comunes capaces de inducir protección clínica y parasitológica cuando 
la infección con P. falciparum ocurre después de la infección con P. malariae. 
Por otra parte, los resultados no sugieren que exista protección a P. 
falciparum luego de infecciones previas con P. ovale o con P. vivax(31). 
Protozoarios y su hospedador invertebrado 
- Durante los procesos de coevolución, los parásitos pueden haber compartido y 
conservado estructuras moleculares equivalentes a las de sus respectivos 
hospedadores, ésto puede reflejar la adaptación para evadir los respectivos 
mecanismos inmunitarios(32). 
- Wide, et al han encontrado reacciones a antígenos compartidos entre Anopheles 
albimanus yPlasmodium falciparum utilizando "Western blot". Anticuerpos 
presentes en los sueros de personas infectadas con P. falciparum reconocen 
moléculas del antígeno de A. albimanus(33). 
  
REACTIVIDAD CRUZADA 
Las reacciones antígeno (Ag)-anticuerpo (Ac) muestran altos niveles de especificidad, 
sin embargo, cuando algunos determinantes o epítopos de un Ag "A" son compartidos 
por otro Ag "B", una proporción de los anticuerpos dirigidos contra "A" también 
reaccionarán con "B". Esto se denomina reactividad cruzada(34). La reactividad cruzada 
influye directamente sobre la especificidad de las pruebas de inmunodiagnóstico. 
Las causas de estas reacciones cruzadas pueden ser impurezas presentes en los 
antígenos, contaminantes provenientes del tejido o cultivo utilizado en la extracción y 
preparación de dichos antígenos. También se debe a la presencia de grupos funcionales 
idénticos o similares en antígenos diferentes, de organismos relacionados o no 
filogenéticamente, involucrando a su vez fenómenos de autoinmunidad. 
Nematodes y nematodes 
- Usando sueros de ratones ensayados por ELISA y "Western blot" se ha 
detectado reacción cruzada entre larvas de tercer estadío (L3) de Anisakis 
simplex y otros nematodes como A. suum,T. canis, Hysterothylacium 
aduncum, Trichinella spiralis y Trichuris muris(35). 
- El diagnóstico de toxocariasis visceral se basa en serología por la dificultad de 
la confirmación parasitológica. Este nematode tiene antígenos compartidos 
con A. suum, A. lumbricoides, anquilostomideos y otros. Nunes, et al proponen 
mejorar la especificidad del ELISA utilizando la fracción IgG de sueros 
hiperinmunes contra antígenos de excreción secreción de T. canis después de ser 
absorbidos con extractos crudos de A. suum, mediante un ELISA de 
competencia indirecta de anticuerpos logrando aumentar la especificidad en el 
inmunodiagnóstico(36). 
Nematodes, trematodes y cestodes 
- Un anticuerpo monoclonal IR162 contra larvas de Anisakis simplex detecta 
antígenos en extractos de larvas de A. simplex y extractos de Clonorchis 
sinensis, Paragonimus westermani, plerocercoides de Spirometra 
mansoni y Toxocara canis(37), lo que demuestra reacciones cruzadas entre estas 
especies. 
- Sueros de ovejas infectadas experimentalmente con S. bovis reaccionan 
cruzadamente con antígenos de adultos de Fasciola hepatica, sin embargo, hay 
baja reacción cruzada a los antígenos de excreción-secreción(38). 
- El antígeno de fluido hidatídico, presenta reacciones falsas positivas por 
ELISA a sueros de personas con nematodes (60%), cisticercosis (58%), 
esquistosomiasis (33%), fasciolosis (66%) e hidatidosis por otras especies de 
equinococos, pudiendo llegar hasta un 95% de falsa positividad. Este hecho, 
dificulta el diagnóstico y requiere mejora de los antígenos usados. Los autores 
logran aumentar la especificidad determinando la respuesta por "Western blot" a 
las moléculas de 8, 29 y 34 kDa, mantienen reactividad entre especies del mismo 
género pero no con otros helmintos(39). 
- Correa-Oliveira, et al evaluando la respuesta de anticuerpos presentes en el 
suero de pacientes con anquilostomideos, A. lumbricoides y S. mansoni, al 
antígeno soluble de esquistosómulos por "Western blot", encuentra 
reconocimiento de moléculas por los sueros de personas sin esquistosomiasis y 
con estas parasitosis. Además, los anticuerpos presentes en los sueros de 
personas con anquilostomideos son capaces de eliminar larvas de S. mansoni en 
presencia de complemento(40). 
- Alarcón de Noya, et al utilizando ELISA y "Western blot" con antígenos 
solubles de huevo de S. mansoni, enfrentados a sueros de personas sin 
esquistosomiasis pero con otras parasitosis, (45% de anquilostomideos), 
observan 15% falsos positivos por ELISA y que las moléculas de 80 y 91 kDa 
son las responsables de estas reacciones cruzadas(1). 
- Nuestro grupo de investigación también ha encontrado limitaciones en el 
diagnóstico en áreas en las cuales coexisten esquistosomiasis y cisticercosis de 
tal manera que de 12,5% de personas con ELISA positivo para las dos 
parasitosis solamente el 6,5% tienen esquistosomiasis comprobada por la prueba 
de precipitación circumoval (PPCO), prueba inmunológica de oro en el 
diagnóstico de esquistosomiasis. La reactividad cruzada entre estos parásitos 
dificulta la interpretación de las pruebas, especialmente cuando se utilizan en 
búsqueda activa de casos y las personas no están sintomáticas(41,42). 
- Sueros de ratones infectados con S. mansoni, reaccionan cruzadamente a 
cisteín-proteinasas deS. mansoni y de S. haematobium, demostrando comunidad 
antigénica entre organismos del mismo género(43). 
- Entre cestodes hay mucha reactividad cruzada detectable por ELISA y 
observación de moléculas comunes por "Western blot". Es el caso de Larralde, 
et al cuando enfrentan antígenos de T. solium, E. granulosus y T. crassiceps con 
sueros de pacientes con neurocisticercosis y con hidatidosis(44). 
Entre organismos alejados filogenéticamente 
- La posibilidad de reacciones cruzadas es tan amplia que ratones inmunizados 
con una proteína deLumbricus terrestris, la lombriz de tierra, anélido de vida 
libre, desarrollan anticuerpos de tipo IgG capaces de reconocer al antígeno 
soluble de S. japonicum por ELISA(45). 
- Otro ejemplo es la reactividad por inmunofluorescencia presentada por un 
anticuerpo monoclonal contra una proteína de 50 kDa localizada dentro de las 
hendiduras de Maurer, de esquizontes dePlasmodium falciparum con los 
leucocitos humanos, indicando antígenos compartidos entre un protozoario y el 
humano(46). 
  
VENTAJAS DE LA COMUNIDAD ANTIGÉNICA Y LA REACTIVIDAD 
CRUZADA ENTRE LOS PARÁSITOS 
Las ventajas que podemos tener a consecuencia de la presencia de antígenos comunes 
entre los parásitos son las siguientes: 
• En cuanto a inmunoprotección, la presencia de antígenos comunes entre varias 
parasitosis pudiese constituir blancos utilizables para generar una vacuna contra 
varios agentes parasitarios similares. 
• La infección por parásitos de poca patogenicidad puede generar protección 
(inmunidad humoral o celular) contra parásitos de mayor agresividad. 
• Tratamientos útiles en varias parasitosis, drogas con capacidad de afectar 
varios parásitos, atacando blancos comunes. 
• El conocimiento de las interacciones y relaciones existentes entre varios 
parásitos que pueden estar afectando a un mismo hospedador nos permite a su 
vez, mejorar las medidas de control dirigidas a evitar la continuidad de estas 
enfermedades. 
  
DESVENTAJAS DE LA COMUNIDAD ANTIGÉNICA Y DE LA 
REACTIVIDAD CRUZADA ENTRE LOS PARÁSITOS 
El diagnóstico de las enfermedades parasitarias presenta algunas limitaciones tales 
como difícil demostración directa e indirecta de los agentes causales, bajas cargas 
parasitarias con bajos niveles de antigenemia, persistencia de anticuerpos después de la 
curación, labilidad de los parásitos dificultando la preparación de buenos antígenos y 
además la presencia de comunidad antigénica entre diferentes organismos. 
En algunas parasitosis, el inmunodiagnóstico es el único soporte orientador de la 
presencia del parásito y de la conducta terapéutica a seguir. 
Se requiere contar con pruebas de uso masivo como ELISA que permitan la 
discriminación seroepidemiológica en poblaciones con gran número de personas 
expuestas a estas patologías de origen parasitario, lo que implica el logro de antígenos 
puros lo más específicos posibles especialmente en regiones con poliparasitismo. 
Se pueden presentar efectos secundarios de drogas utilizadas para casos determinados, 
las cuales puede estar contraindicadas en otras parasitosis que concurren en el mismo 
individuo y están ocultas(47). 
Una de las mayores desventajas es la autoinmunidad desarrollada contra antígenos 
propios del hospedero causando patogenicidad y agresión tisular producidos por 
anticuerpos contra agentes patógenos. Es el caso tradicionalmente discutido en 
infecciones por Trypanosoma cruzi(48,49,50). 
  
REACTIVIDAD CRUZADA EN EL INMUNODIAGNÓSTICO DE LA 
ESQUISTOSOMIASIS 
En Venezuela, el área endémica para esquistosomiasis está ubicada en la región norte 
central costera del país. La enfermedad tiene una transmisión focal, cursa con baja carga 
parasitaria dificultándose el diagnóstico parasitológico lo cual ha llevado al desarrollo 
de técnicas rápidas, sencillas, con alta sensibilidad y especificidad, aplicables en el 
despistaje seroepidemiológico en estudios de campo(51). 
La aplicación del ELISA en estudios seroepidemiológicos ha resultado en diferencias 
significativas con otras pruebas de diagnóstico(52), sobre-estimando la prevalencia de la 
infección. Se evaluó el ensayo en áreas no endémicas de esquistosomiasis con el fin de 
precisar inespecificidad. En un área alejada geográficamente de la zona bilharziana 
venezolana se practicó una encuesta epidemiológica a 404 personas, todas negativas en 
heces y en la PPCO. Esta población con alta prevalencia de anquilostomideos (45%) 
mostró 20,8% de falsos positivos con antígeno soluble de adulto (AVA) y 15,3% con 
antígeno soluble de huevo (ASH), siendo un 5% falsos positivos para ambas pruebas. 
Cuando se observan los resultados obtenidos con ASH por "Western blot", los sueros de 
las personas con anquilostomideos dan mayor reacción, identificándose moléculas de 
alto peso molecular (> 60 kDa) como las responsables de tal reactividad, mientras que 
moléculas con PM < 50 kDa son altamente específicas(1). 
Como los antígenos de alto peso molecular de los huevos de S. mansoni son en su 
mayoría glicoproteinas, se usó el metaperiodato de sodio (MPS) para eliminar esta 
reactividad. MPS rompe el anillo glicosídico y lo transforma en aldehídos que por 
acción del borohidruro de sodio, se convierten en alcoholes. Estos cambios químicos y 
conformacionales impiden que los anticuerpos puedan unirse a estos epítopos, 
eliminando cualquier tipo de reacción(53). Con el ASH y MPS en condiciones no 
reductoras, disminuyó considerablemente la reactividad en "Western blot" de las 
moléculas de alto PM (Tabla 1). Igualmente, utilizando MPS en ELISA con ASH se 
alcanzó alta sensibilidad (99%) y alta especificidad (97%)(54). En un estudio 
seroepidemiológico masivo, en el cual se ensayaron 2236 personas ELISA-MPS reportó 
una buena sensibilidad y especificidad. En áreas de muy baja transmisión donde las 
personas tienen otras parasitosis, la especificidad aumenta notablemente indicando una 
buena detección de los verdaderos negativos que no han tenido contacto con el 
parásito(42,55). 
  
Tabla 1: Frecuencia de reconocimiento de sueros de personas con esquistosomiasis y falsos positivos 
en "Western blot", con antígeno soluble de huevo (ASH) de S. mansoni en condiciones no 
reductoras, sin y con tratamiento con metaperiodato de sodio (MPS) 
kDa 
Sueros positivos-personas 
con esquistosomiasis (n=12) 
Sueros falsos positivos-personas 
sin esquistosomiasis (n=10) 
Sin tratamiento 
con MPS (%) 
Tratamiento con 
MPS (%) 
Sin tratamiento 
con MPS (%) 
Tratamiento con 
MPS (%) 
14 58,3 4,2 0 0 
15 62,5 45,8 0 0 
31 87,5 0 0 0 
37 8,3 66,6 0 0 
41 83,3 83,3 0 0 
48 79,2 79,1 0 0 
54 66,6 8,3 0 0 
59 75 20,8 0 0 
72 91,6 83,3 40 0 
79 62,5 16,7 0 0 
87 75 29,2 20 0 
97 95,8 87,5 70 10 
112 95,8 95,8 80 30 
132 95,8 58,3 40 0 
152 70,8 29,1 20 0 
161 83,3 54,2 20 70 
  
Otro inmunoensayo que hemos utilizado es IEFA el cual detecta anticuerpos 
antifosfatasa alcalina del verme adulto de S. mansoni(52). Tiene la ventaja de alta 
especificidad pero su sensibilidad es más baja que ELISA-MPS. De allí que hemos 
utilizado las dos pruebas para la definición de "casos" en estudios epidemiológicos en 
áreas de baja transmisión(56,57). 
La situación se complica cuando abordamos áreas en las cuales coexisten infecciones 
como cisticercosis y esquistosomiasis. Utilizando antígeno soluble de cisticercos 
de Taenia solium con sueros de personas con esquistosomiasis, encontramos reactividad 
a moléculas de alto peso molecular (87, 98, 107 y 144 kDa). Por otra parte, cuando 
ensayamos los sueros de personas con cisticercosis por la misma técnica pero con el 
antígeno soluble de verme adulto del esquistosoma mansoni, encontramos reactividad a 
las moléculas de 69, 84, 87, 98 y 108 kDa, siendo más frecuente e intenso el 
reconocimiento de las dos últimas fracciones mencionadas(41). De tal manera que 
existe reactividad cruzada entre ambas entidades y ésta puede estar relacionada con la 
molécula de PM ª 97 kDa, la cual probablemente corresponda a la paramiosina(58,59). 
La consecuencia de los falsos positivos en cisticercosis, debida a infección 
por Schistosoma mansoni es que, una vez definida la prevalencia se procede a dar 
tratamiento de manera selectiva o masiva con Praziquantel 40 mg/kg dosis única. 
Praziquantel a estas dosis es subterapéutico para los cisticercos. Ante un caso de 
neurocisticercosis puede desencadenarse un cuadro convulsivo con riesgos para el 
paciente y con inconvenientes para el programa de control(47). 
Este es un ejemplo claro de cómo pueden las interacciones entre los parásitos limitar la 
precisión de la etiología de las afecciones parasitarias, e indica una estrategia útil para 
mejorar las técnicas disponibles. ELISA es una prueba de diagnóstico rápida y aplicable 
a estudios epidemiológicos masivos, es un logro su mejora utilizando MPS con el fin de 
eliminar la falsa reactividad a epítopos glicosilados. 
En nuestras áreas endémicas, en los mismos ambientes, coexisten diferentes parásitos y 
hospedadores invertebrados con los seres humanos, desarrollándose respuestas inmunes 
que no solamente interfieren en el diagnóstico, sino que pudieran potenciar efectos 
patógenos o desviar la respuesta inmune por mecanismos aún desconocidos. 
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